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Objective：The clinical experiment to establish the cerebral protection protocol for hemodynamically 
vulnerable patients from ischemic insult during surgery is presented. 
Methods：The experiment divided in two parts, one is to analyze the effect of intravenous anesthetics 
and inhalation anesthetics on EEG activity in neurologically intact 81 patients. The others is to develop the 
stepwise cerebral protection protocol during aneurysm surgery which required temporary clipping, carotid 
endarterectomy and extracranial intracranial arterial bypass surgery in 61 patients. The cerebral protection 
protocol included the use of intraoperative compressed spectral array(CSA) monitoring, induced hyper-
tension, thiopental induced burst suppression and moderate hypothermia. 
Results：With the efforts of brain protection protocol, 59 of the 61 patients recovered without any newly 
developed neurological deficit from the surgery. One patient had carotid stenosis with multiple untreated 
aneurysms, and therefore, induced hypertension was not applied. This patient developed significant posto-
perative neurological deficits correlated well with the CSA changes. In one patient who has cerebral aneu-
rysm, thiopental bolus injection was used. This patient has reduction of EEG activity during temporary 
clipping and developed the relatively well correlated neurologic deficit postoperatively. Among 28 carotid 
endarterectomy cases, three patients has definite reduction of EEG activities within 7 to 15 seconds of int-
erval carotid artery(ICA) test clamping before endarterectomy. But, these patients recovered from surgery 
without any neurological deficit inspite of 28 to 35 minutes ICA clamping with the effort of thiopental 
induced burst suppression, induced hypertension and moderate hypothermia. 
Conclusion：Cerebral protection protocol under CSA monitoring could prevent ischemic insults from 
circulatory disruption on vulnerable ischemic hemisphere. 
 
KEY WORDS：Cerebral protection·Carotid endarterectomy·Aneurysm surgery·Thiopental·Hypo-
thermia·Temporary clipping. 
 
서     론 
 
경동맥 협착증 또는 경동맥이나 두개내 동맥의 협착, 폐색
을 동반하는 허혈성 뇌혈관 질환은 혈류역학적인 뇌허혈 현
상이 발생하거나, 혈전이나 색전에 의한 뇌경색의 위험성이 
높은 질환이다. 이들 환자들은 수술시 혈류 장애가 발생할 
가능성이 높아 이로 인해 발생하는 이차적인 뇌허혈 현상은 
신경조직의 영구적인 손상을 초래할 가능성이 높다. 이들 환
자에서 볼 수 있는 뇌혈류 순환 이상으로 인한 뇌허혈 현상
을 방지하기 위한 노력은 지난 20여년 동안 수많은 연구자
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들이 온갖 노력을 기울였음에도 불구하고 아직까지 완벽한 방
법이 제시되지 못하고 있는 실정이다. 
 이러한 뇌혈류 장애를 조기 진단하기 위한 방법으로 CT, 
MRI, Xenon isotope를 이용하는 방법, SPECT 또는 analog 
electroencephalography(analog EEG), EP 등을 사용하여 
왔으나, 최근들어 급속히 발달하고 있는 컴퓨터 technology
를 이용하여 digital화된 뇌파(EEG)를 이용한 뇌허혈 감시
장치들이 개발되고 있으며 그 중 최근에 개발된 장비 중의 하
나가 Compressed Spectral Array(CSA)를 이용한 간접적
인 뇌허혈감시 장비이다. 본 연구팀은 1994년부터 CSA를 
이용한 뇌허혈 감시장비의 개발을 시도하여 2채널 bipolar 
CSA monitoring 시스템의 개발을 완성하였고 1998년까지 
본연구팀이 수행한 40여례의 치명적인 뇌허혈 현상의 발생
가능성이 높은 환자들의 수술시에 이 장비를 사용하여 뇌허혈 
현상을 조기 진단하는데 많은 도움을 받을 수 있었다. 1998
년 이후부터는 그 동안의 임상 경험과 CSA 장비의 도움으
로 진단 뿐 아니라 뇌허혈 증상이 진행되는 환자들을 영구적
인 뇌손상으로부터 보호할 수 있는 적극적인 뇌보호(Cere-
bral Protection)기술의 개발에 관한 연구를 시행하였다. 본 
연구는 크게 두 부분으로 나누어 시행되었는데 첫 번째는 중
추신경계의 질환이 없는 환자들을 대상으로, CSA장비를 이
용하여 전신마취가 요구되지 않았던 환자들로부터 정맥마취
제에 의한 수면유도시 CSA반응을 관찰하였고 또한 enflur-
ane이나 isoflurane을 이용한 전신마취시, 마취유도, 유지등
의 과정에 따른 CSA의 변화양상을 관찰하였다. 두 번째는 
뇌허혈 증상이 있거나 또는 수술과정에서 뇌허혈증상의 발
생가능성이 높은 환자들을 대상으로 CSA를 거치하여 다양
한 방법의 뇌보호 기술을 시도하여 임상에서 사용가능한 뇌
보호의 적극적인 치료기술을 정립하고자 하였다. 
 
대상 및 방법 
 
연구대상 및 방법 
연구는 크게 중추신경계의 질환이 없는 환자군(대상 1군)
과 허혈성 뇌혈관질환의 발생가능성이 높은 환자군(대상 2
군)으로 나누어 임상실험을 시행하였다. 
 
대상 1-1군. 중추신경계 질환이 없는 환자 중 전신마취를 필
요로 하지 않는 환자 군 
중추신경계 이상이 없는 환자중 사지수술을 위하여 척추
마취 또는 경막외 마취를 시행받은 의식이 명료한 성인 환자 
26명을 대상으로 하여 thiopental sodium 체중당 2mg 또
는 midazolam 2~3mg을 정주하여 구두명령에 반응을 보이
지 않은 정도의 유도수면시 CSA의 변화를 관찰하였다. 
 
대상 1-2군. 중추신경계 질환이 없는 환자 중 전신마취를 요
하는 환자 군 
중추신경계 질환이 없는 성인 환자 중 전신마취가 요구되
는 55명을 대상으로 하였으며 thiopental sodium 체중당 5 
mg을 정주하고 enflurane 또는 isoflurane을 흡입하여 마취
유도 하였다. 이어 vecuronium 체중당 0.1mg을 정주하여 
기관삽관을 시행하고 마취유지는 N2O와 enflurane 또는 is-
oflurane을 흡입하였으며 마취유지 동안의 CSA의 변화를 관
찰하였다. 마취 심도는 환자의 심혈관계 변화에 따라 1~1.5
배의 최소폐포농도(minimal alveoular concentration, MAC)
로 적절히 조절하였다. 
모든 환자는 비침습적 혈압과 심전도를 감시하였으며 호
기말 이산화탄소 농도를 30~35mmHg 정도로 유지하도록 
조절환기시켰고 경식도 체온은 35~36℃를 유지하였다. 
 
대상 2군. 허혈성 뇌혈관질환의 발생가능성이 높은 환자군의 
분류 및 뇌보호 방법의 적용 
환자를 3 그룹으로 나누어 본 실험을 진행하였다. 
그룹 1은 뇌동맥류 파열 환자로 임시혈관결찰(temporary 
clipping)을 시행하여야 하는 환자 5명에서 저체온 요법을 사
용하지 않고 thiopental을 bolus로 500mg 투여한 후 뇌혈
류의 변화를 관찰하였다. 개두술 후, 임시혈관결찰 직전 CSA
상의 뇌파를 기록하고, 동맥류가 노출된 후 임시혈관결찰용 
클립(temporary clip)을 이용하여 모동맥을 결찰하기 1분 전 
thiopental을 500mg 정맥 주사 후 이에 의한 뇌파의 burst 
suppression이 유도되는지를 관찰하고 임시혈관결찰을 시행
하였다. 이과정에서 burst suppression을 일으키는 thiope-
ntal의 용량을 알아보고 thiopental의 뇌보호 효과에 대하여 
관찰하였다. 
그룹 2는 경동맥 협착증 환자 28명에서 동일한 방법으
로 전극을 삽입한 후 수술을 진행하였으며 경동맥이 노출된 
후 동맥을 결찰하기 5분전부터 phenylephrine을 정맥 주
사하여 수축기혈압을 30mmHg 정도 상승시켰으며 thio-
pental을 250mg 정맥 주사한 후 CSA 상에 뇌파의 burst 
suppression이 나타나는지를 확인하고 이를 유지하기 위하
여 thiopental을 정맥으로 점적 주사하였으며, burst sup-
pression이 분당 4~6회 나타나도록 thiopental의 양을 조
절하였다. 
환자 중 6명은 thiopental과 induced hypertension을 시
도하였고 21명의 환자에서는 thiopental과 induced hyper-
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mia)를 같이 시도하였다. 저체온요법은 cooling blanket을 이
용하여 수술 시작과 동시에 체온을 점차 떨어뜨려 혈관의 결
찰 직전 체온이 33~34℃가 되도록 유도하였다. 다발성 동맥
류가 있었던 환자 1명에서는 동맥류 파열의 위험성 때문에 
induced hypertension을 시도할 수 없었다. 
그룹 3은 내경동맥 폐색증으로 천측두-중대뇌동맥 미세혈
관 문합술을 시행한 환자 28명에서 혈관의 결찰 5분전부터 
혈관의 결찰을 푸는 시점까지 thiopental에 의한 burst sup-
pression을 유도하였고 CSA 상 burst suppression이 과연 
제대로 유도되는지를 우선적으로 검정하였다. 일단 혈관 결
찰이 시작되면 뇌혈류의 변화를 주시하면서 의미있는 뇌혈류
량의 감소가 나타나는 경우 앞에서 기술한 뇌보호방법을 시
도하고 CSA의 변화를 기록한 후 마취가 끝난 후의 환자 상
태와의 연관성을 분석하였다. 이들 환자에서는 저체온요법은 
시행하지 않았다. 
 
CSA 감시장치의 거치 및 데이터의 분석 
모든 환자들은 마취 유도 직전 또는 후 F3-P3, F4-P4
에 bipolar electrode를 두피에 삽입하였고 reference ele-
ctrode는 앞이마에 삽입하였다. 
CSA 데이터는 epoch 당 2초로 기록하였으며 이 2초간의 
데이터를 다음에 기술하는 조건에 따라 정의하고 이를 분석
하였다. 
Total sum of power：EEG 신호에서 에너지가 집중되어 
있는 0~30Hz에서의 신호의 전력의 합을 표시한다. 
Alpha component：Alpha 주파수대역의 파워의 합을 표
시한다. 
Alpha ratio：alpha 주파수 대역의 파워와 alpha 주파수 대
역 미만의 주파수 대역, 즉 delta와 theta파의 합과의 비로 표
시한다. 
Percent delta：delta파의 파워와 전체 주파수 대역의 po-
wer의 비로 나타낸다. 
Spectral Edge Frequency(SEF)：EEG 신호의 power
를 0Hz에서부터 누적하여 합을 구할 때 전체 파위의 95%에 
이르는 점, 즉 전체 파위가 집중된 구간의 경계부분에서의 모
서리 주파수를 말한다. 
수술도중 기록된 CSA 데이터는 off-line으로 수술 후 분석
을 시행하였다. 각각의 event의 시점에서 total sum of power, 
alpha component, alpha ratio, % delta, SEF를 마취 유도 
직후의 상태를 기준점으로 하여 백분률(%)로 분석하였다. 그
리고 각각의 조작과정, 예를 들면, induced hypertension이 시
작된 시점 전후의 10분간, thiopental이 투여된 시점, 전 후의 
2분 간의 데이터, 저체온의 온도에 따른 변화를 분석하였다. 
분석된 결과는 Anova test를 거쳐 통계학적인 의미를 분
석하였다. 
 
결     과 
 
중추신경계 질환이 없는 환자에서의 Thiopental so-
dum과 Midazolam에 의한 유도수면시 CSA의 변화 
및 Enflurane과 Isoflurane 흡입마취제에 따른 마취
과정 중의 CSA의 변화 
 
Thiopental sodium 또는 midazolam에 의한 유도수면시 CSA 
변화 
Thiopental sodium에 의한 수면 유도시에는 각성시에 비
해 beta, alpha 및 delta 주파수영역의 활성이 각각 220%, 
211.5% 및 176.8%로 증가하여 total power가 190%로 증
가하였으나 midazolam에 의한 수면유도시는 각성시에 비해 
각 주파수 영역의 활성의 증가는 관찰되지 않았다(p<0.05). 
한편 SEF는 thiopental sodium에 의한 total power의 증
가와 저주파수 및 고주파수 영역의 활성이 모두 증가함에 기
인하여 각성시와 비교하여 변화를 관찰할 수 없었으며 mid-
azolam 역시 SEF의 변화는 나타나지 않았다(Fig. 1). 
 
Enflurane과 isoflurane 흡입마취제에 따른 마취과정의 CSA 
변화 





















Total power Delta band 
Theta band Alpha band 








Fig. 1. Compositonal changes of EEG frequency band by th-
iopental sodium(n=13) or midazolam(n=13) induced sleep.
Error bars represent standard deviation of mean. *p<0.05 vs.
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유도시 beta, alpha 및 delta band 주파수 영역의 활성이 각
각 224.6%, 252.0% 및 134.8%로 증가하였고 total power 
역시 마취유도전에 비하여 190.5%로 증가하였다가 아산화
질소와 enflurane으로 마취유지를 한 상태에서는 마취유도에 
비하여 alpha band 주파수영역이 230.0%로 약간 감소하였
지만 여전히 마취유도전에 비하여는 total power는 171.9% 
증가한 채 유지되었다(p<0.05). 한편 thiopental sodium과 
isoflurane으로 마취유도한 경우 alpha, theta 및 delta band 
주파수 영역의 활성이 각각 246.6%, 171.0% 및 148.0%로 
증가하였고 total power는 마취유도전에 비해 160.6%로 증
가하였으며, 아산화질소와 isoflurane으로 마취유지시에는 마
취유도시에 비해 alpha 및 beta 주파수 영역의 활성이 각각 
246.6%에서 155.0%로, 115.4%에서 83.7%로 감소하였으
나 alpha 및 delta 주파수 영역의 활성은 마취전에 비해 여
전히 증가되었다(p<0.05). Enflurane과 아산화질소에 의한 
마취유지시는 isoflurane과 아산화질소 마취유지에 비하여 
beta 및 alpha 주파수 영역의 활성이 증가된 채 지속되었다. 
그러나 SEF는 enflurane를 사용한 경우 모든 주파수 영역이 
고르게 활성이 증가한 결과 마취유도 전에 비하여 변화가 없
었으나 isoflurane으로 마취한 경우는 마취유도전에 비하여 
마취유도시와 유지시에 alpha 및 beta 영역의 활성이 증가하
여 20.5±0.5Hz에서 17.9±1.4Hz로 이동하였다(p<0.05) 
(Fig. 2). 
 
허혈성 뇌혈관질환의 발생가능성이 높은 환자군에서
의 뇌보호 protocol의 적용결과 
 
Induced hypertension에 의한 뇌파의 변화 
Induced hypertension을 시도한 환자 27명(경동맥 협착
증 환자 27례)의 CSA 데이터를 분석한 결과를 살펴보면 
induced hypertension이 시작되기 전 10분간의 CSA 데이
터와 시작 후 10분간의 데이터를 분석한 결과 total sum of 
power, alpha component, alpha ratio, % delta, SEF에는 
통계학적으로 의미있는 차이를 볼 수 없었다. 
 
Thiopental에 의한 burst suppression의 유도 
Thiopental을 bolus로 투여하였던 뇌동맥류 파열 환자의 
경우, 5례 모두에서 투여 후 30초 내에 CSA에서 burst su-
ppression이 나타났다가 평균 3분 30초 내에 소실되는 것
을 볼 수 있었다. 그러나 thiopental을 bolus로 250mg 투
여한 후 정맥 주사로 titration 하였던 경동맥 협착증과 천측
두-중대뇌동맥 미세혈관 문합술을 시행한 56명의 환자들의 
경우는 모든 환자에서 burst suppresion이 혈관 결찰 기간 
동안 지속되는 것을 확인할 수 있었으며(Fig. 3) 이기간 동
안 total sum of power는 thiopental 투여 전 2분간의 데이
터와 투여 후 10분 뒤 2분간의 데이터를 비교하여 볼 때 투
여 전에 비하여 total sum of power는 33.4±1.34%(p< 
0.05), 전체 Alpha component는 29.97±5.47%(p<0.05), 
Alpha ratio는 87.04±9.40%(p<0.05)로 감소하였으며, % 
delta는 114.82±8.98%(p<0.05)로 증가하는 것을 확인할 
수 있었다. 그러나 SEF는 통계적으로 의미있는 차이를 보이
지 않았다. 
 
저체온 요법에 따른 뇌파 spectrum의 변화 
저체온요법을 시행하였던 환자 21명에서는 저체온에 의한 
CSA의 변화를 관찰할 수 있었는데(Fig. 4) 36~36.5℃에 
비하여 34~34.9℃에서는 total sum of power는 66.74±
1.64%(p<0.05), Alpha component는 49.09±7.31%(p< 
0.05), Alpha ratio는 67.93±5.49%(p<0.05)로 감소하였으
며, % delta는 111.55±6.44%(p<0.05) 증가하였으며, SEF
는 통계적으로 의미있는 차이를 보이지 않았다. 33~33.9℃  
Fig. 2. Compositional changes of EEG frequency bands during 
anesthesia, Induction：thiopental sodium and volatile anesth-
etics, Maintenance：N2O and volatile anesthetics, A. Enflurane-
N2O anesthesia, B. Isoflurane-N2O anesthesia. Error bars represent 
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에서는 36~36.5℃에 비하여 total sum of power는 53.04
±3.06%(p<0.05), Alpha component는 39.45±5.99% 
(p<0.05), Alpha ratio는 64.59±4.67%(p<0.05)로 감소
하였으며 % delta는 105.22±4.61%(p<0.05) 증가한 소
견을 보였다. SEF는 통계적으로 의미있는 차이를 보이지 
않았다. 
 
저체온요법과 thiopental 투여를 병용하였을 때의 결과 
Thiopental을 단독으로 투여하였을 경우, 뇌파에서 burst 
suppression을 유도하기 위하여 사용된 총 thiopental의 양
은 1300~8000mg(3220±2709.6mg)이었으나 저체온요법
을 병용하였을 경우 1000~1100mg(1016.67±40.83mg)
으로 thiopental의 요구량을 현저하게 감소시킬 수 있었으며, 
그 결과로 마취 종료 후 환자의 의식이 회복되는 시간을 상
당히 단축시킬 수 있었다. 
 
CSA를 이용한 뇌허혈 현상의 조기 발견과 이를 이용한 적극
적인 뇌보호방법을 적용한 임상실험 결과의 분석 
전체 환자 중 56예는 CSA monitoring 도중 뇌허혈 현상
이 발견되지 않았으나 5명의 환자에서 뇌허혈의 소견을 발
견할 수 있었다. 이들은 뇌동맥류 파열 환자 1명, 뇌동맥류
와 경동맥 협착증이 동반되어 있어 induced hypertension을 
시행하지 못하였던 환자 1명과 경동맥 결찰 전 예비 결찰에서 
뇌혈류 장애를 보인 경동맥 협착증 환자 3명이었다. 이들 3
명의 경동맥협착증환자들은 수술중 경동맥을 결찰하기 직전 
시행한 내경동맥의 예비 결찰 시작 후 7초에서 15초 이내에 
뇌허혈에 의한 뇌파의 변화가 CSA monitor에서 감지되었다. 
이들 환자들은 즉시 저체온 유도, 인위적인 고혈압유도 및 
thiopental의 투여를 시도하였고, CSA monitoring에서 뇌파
의 burst suppression이 유도된 것을 확인하고 경동맥 결찰
과 경동맥 내막절제술을 진행하였다. 그 결과 3명의 환자가 
평균 31분 간의 병변 측 뇌혈류를 차단하였음에도 불구하고 
Fig. 3. A：Two channels of digitalized EEG(upper F3-P3, lower 
F4-P4). Burst and suppression of EEG activity well visualized by
thiopental infusion, B：Left two columns(compressed spectral 
array：CSA) and right two columns(Color density Spectral Array：
CDSA) represent the digitalized EEG activity of left and right he-
misphere respectively, Each line of CSA represents the EEG ac-
tivity of 2 seconds(one epoch) and the horizontal axis represents 
the frequency from 0 Hz to 30 Hz. Bursting activity repeated after 
the suppression(flat liner) about 8-12 seconds interval. Small 
rectangular dot on the line represents the SEF. Contiguous white 
line on CDSA represents the total sum of power of each epoch. 
Bright dots represent the highly prevalent activity during each 






Fig. 4. Changes of compressed spe-
ctral array and color density spectral 
array acitivties according to progre-
ssion of hypothermia, According to 
the drop of temperature, total sum of 
power is decreasing and lower freq-
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뇌혈류 장애에 의한 임상적 증상없이 회복되었다. 다음은 이
환자들의 수술적 조작과정에 따른 CSA monitoring상의 뇌
파의 변화를 기록한 예이다. 
 
증  례 1： 
54세 남자 환자로 반복적인 뇌허혈증상으로 입원하였다. 
환자의 좌측 경동맥은 완전히 막혀 있고 우측은 90%이상의 
협착소견을 보이고 있었다. 이환자는 전신 마취하에서 우측 
Before induction 
After induction 35℃ 
33℃ 
ICA test clamp on 
ICA test clamp off 
Thiopental bolus injection 
During endarterectomy 
15 min, after 
endarterectomy 
Thiopental stop 34.5℃ 
25 min, after 
endarterectomy 36℃ 
Thiopental infusion Fig. 5. Sequential montage of color
density spectral array of case 1, Left
column represents F3-P3, right col-
umn represents F4-P4. Left column
has relatively lower electrical activity
than right column due to carotid oc-
clusion, According to the temperature
drop, total sum of power decreased
and highly prevalent frequency shift
to lower frequency is visible. Note at
the point of internal carotid artery
test clamp on, EEG activity is almost
completely demolished in a few se-
conds(total sum of power aligned to
0, very minimal lower frequency com-
ponent were only visible). During the
thiopental infusion, burst suppression
is visible. After the endarterectomy,
EEG activity progressively recovered
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경동맥 내막절제술을 시행하였다. 경동맥 결찰 직전 정상적
인 내경동맥 상위부를 혈관겸자(forceps)로 임시 차단하자 
약 7초 후에 동측뇌의 뇌파가 거의 없어지는 것이 확인되었
고 결찰을 풀자 곧 뇌파가 회복되는 것을 확인할 수 있었다. 
따라서 이 환자는 뇌보호 방법 중 저체온, induced hypert-
ension, thiopental에 의한 뇌파의 burst suppression을 유
도한 후 35분간에 걸쳐 경동맥 내막 절제술을 시행하였으며 
경동맥 결찰 도중 뇌허혈 현상이 더 나타나지 않는 것을 확
인하였으며, 수술 후 환자는 아무런 신경증상 없이 회복되었
다(Fig. 5). 
 
증  례 2： 
62세 남자 환자로 반복되는 뇌허혈증상으로 입원하였다. 
환자의 우측 경동맥은 완전히 막혀 있고 좌측은 99%이상
의 협착소견을 보이고 있었다. 이 환자는 전신 마취 하에서 
좌측 경동맥 내막절제술을 시행하였다. 경동맥 내막절제술 
직전 내경동맥의 시험결찰을 시행하였는데 결찰과 거의 동시
에 뇌혈류 장애에 의한 뇌파의 변화가 나타나는 것을 감지
할 수 있었다. 이 환자에서도 저체온 유도, induced hype-
rtension, thiopental에 의한 뇌파의 burst suppression을 
시행한 상태 하에서 혈관 결찰 29분간의 경동맥 내막절제술
을 시행하여 안전하게 뇌혈류 장애를 개선시킬 수 있었다
(Fig. 6). 
고     찰 
 
마취제의 농도 및 투여 방법에 따른 뇌파의 변화 
본 연구는 CSA를 이용하여 뇌손상이 예상되거나 이미 뇌
손상을 입은 환자에 있어서 뇌손상의 정도를 경감시키거나 
또는 보호목적의 뇌보호 protocol을 제시하고자 이루어졌다. 
따라서 전반부의 연구는 중추신경계 이상이 없는 환자들을 
대상으로 정맥마취제에 의한 수면유도시 CSA의 변화와 en-
flurane과 isoflurane에 의한 흡입마취시 마취과정에서 나타
나는 CSA의 변화를 관찰하였다. 이 연구를 진행한 목적은 
thiopental, midazolam등 정맥마취제와 enflurane, isoflur-
ane등의 흡입마취제가 뇌파에 어떠한 영향을 미치는지 관찰
하고 나아가서 뇌허혈현상이 발생할 가능성이 높은 환자들의 
마취에 미치는 영향에 대한 기술적인 데이터를 얻기 위해서
였다. 대부분의 마취제는 초기에는 중추신경 특히 대뇌피질
에 작용하여 억제성 신경접합부의 기능을 억제하여 나타나는 
불일치현상(desynchronization)이 일어나고 주로 alpha 주
파수 영역의 뇌파신호기 일치현상(synchronization)을 보임
에 따라 진폭(amplitude)이 점차 커지는 현상을 보이다가 마
취제의 용량이 증가함에 따라 뇌파는 점점 느려지고 급기야 
burst suppression 이나 전기적 정지(electrical silence)를 
보이게 된다25). 일반적으로 가장 많이 사용되는 barbiturate
계 약물은 각성시 저전압 고주파(low voltage high freque-
Hypothermia 
start 
ICA test clamp 
34.5℃ 





CCA clamp off 





Fig. 6. Sequential montage of color 
density spectral array of case 2, Alm-
ost same finding with Fig. 5. Both he-
misphere has relatively same effect 
due to contralateral carotid occlusion 
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ncy) 신호가 점차 활성화되어 주파수와 전압이 증가하여 의
식이 소실된다. 점차 용량을 증가하여 정주하면 주파수와 전
압이 감소하기 시작하여 마침내 barbiturate에 의한 깊은 마
취상태에서는 burst suppression이 나타난다20). 그러나 mi-
dazolam의 경우는 고빈도인 beta 주파수 영역에서만 특이하
게 활성이 증가하여 의식소실까지 초래된다4). 본 연구에서는 
아날로그 방식이 아닌 디지털 방식의 CSA를 이용하여 뇌파
의 변화를 관찰하였는데 thiopental과 midazolam을 정주하
여 수면을 유도한 결과 thiopental의 경우는 beta, alpha 및 
delta 주파수 영역의 활성이 증가하였으며 비교적 모든 주
파수에서 활성이 증가한 결과로 SEF의 변화는 나타나지 않
았다. 또한 midazolam의 경우는 통계적인 차이는 없었으나 
beta 주파수 영역의 활성이 각성시에 비해 증가됨을 관찰할 
수 있어서 아날로그 방식의 뇌파에서 볼 수 있는 특징을 디
지털뇌파에서도 관찰할 수 있었다. 할로겐화 흡입마취제들은 
후두부의 alpha 리듬이 전두부로 전이되는 공통적인 특성이 
있는데 마취제마다 약간의 특징이 있는 것으로 알려져 있다. 
즉 isoflurane과 desflurane은 마취심도가 깊어짐에 따라 임
상농도범위에서 burst suppression이나 silence가 나타나지
만 halothane은 독성 농도(toxic level)에서 silence가 나타
나며 반면, enflurane은 고농도에서 극상파(spike and wave) 
양상이 나타난다. 흔히 임상에서는 흡입마취제와 함께 아산
화 질소가 함께 사용되는데 아산화질소 단독으로는 전두엽
에서 30Hz 이상의 빠른 주파수의 활성이 증가하지만 할로
겐화 흡입마취제와 병용시는 흡입마취제에 따라 proconvul-
sant 작용을 보이거나 epileptic spike를 억제시키는 양상을 
보인다17). 이미 아날로그 방식의 뇌파상에서 마취제들의 반
응은 많은 보고가 되어 있는데 thiopental과 enflurane 또는 
isoflurane을 흡입시켜 마취 유도나 아산화질소를 병용하여 
마취유지를 시킨 상태에서의 CSA에 나타나는 결과도 아날
로그 방식의 뇌파양식과 일치하는 양상을 보였다. 즉 enflu-
rane의 경우는 thiopental과 enflurane 모두의 작용으로 각
성시에 비해 전반적인 주파수영역의 활성이 증가하였지만 주
로 느린 주파수 보다는 빠른 주파수 영역의 활성이 더 증가한 
반면, isoflurane의 경우는 빠른 주파수 보다는 느린 주파수 
영역의 활성이 증가되었다. 따라서 enflurane마취시 isoflu-
rane마취에 비해 주로 beta 및 alpha 주파수영역의 활성이 
증가함을 알 수 있었다. 그 결과 SEF의 변화에서 차이가 나
타났는데 isoflurane의 경우는 20.5Hz에서 17.9Hz로 낮아졌
지만 enflurane의 경우는 변화가 없었다(Fig. 2). 중추신경
계의 이상이 없는 환자들을 대상으로 나타난 CSA의 변화양
상은 마취제의 종류에 따라 그리고 마취 심도에 따라 반응은 
각각 다르게 나타나고 있어 중추신경계의 이상이 있는 환자에
서는 CSA의 변화를 해석하는데 있어서 주의를 요할 필요가 
있을 것이다. 특히 뇌손상 예방이나 경감을 목적으로 CSA를 
감시하고자 할 때는 마취제선택에 따른 변화보다는 실시간의 
변화에 따른 CSA 양상을 관찰함으로써 임상적인 도움을 얻
을 수 있을 것이다. 
 
뇌보호 protocol의 개발 
뇌보호는 뇌손상을 줄 가능성이 있는 손상을 받기 전에 
이를 막거나 경감시키기 위해 취하는 조치 혹은 뇌가 손상을 
받은 후에 2차적인 손상으로부터 뇌를 보호하기 위해 취하는 
조치를 말한다. 뇌손상을 줄 수 있는 충격에는 머리에 가해
지는 외상, 두개강내 혈종, 뇌혈관 연축, 뇌견인(retraction) 
등 여러 가지가 있고 특히 뇌혈관 수술 중 임시 혈관결찰은 
그 동맥이 분포하는 뇌의 특정 부위에 국소적 허혈을 일으킬 
수 있다. 임상적인 면에서 볼 때, 현재까지는 전신마취 중 흔
히 심전도등 심혈관계 감시장치가 사용되고 있는 반면, 중추
신경계는 전신마취의 궁극적인 목표기관이 됨에도 불구하고 
평균동맥혈압을 적정수준으로 유지함으로써 뇌혈류가 적정
하게 유지되고 있는 것으로 간주되었다21). 그러나 뇌혈류량
은 뇌관류압 뿐 아니라 뇌혈관 저항 및 뇌혈관 질환 등에 의
해서도 달라지게 된다. 이러한 뇌혈류량의 변화를 측정하기 
위한 많은 방법들 중에 뇌파의 변화는 뇌허혈 현상을 감지하
는데 있어서 매우 유용한 것으로 알려져 있다22). 예를 들어 
대표적인 뇌혈관 질환의 하나인 뇌동맥류 파열을 보면 이 환
자들은 수술전후 뇌혈관 연축에 의한 뇌허혈의 위험에 노출
되어 있고 수술동안에는 동맥류 수술시 조직의 견인이나 동
맥류 결찰을 위하여 시행되는 임시혈관결찰 동안에 뇌허혈이 
발생할 가능성이 있으며 뇌파감시는 동맥류 결찰후 주혈관의 
관류정도나 우회혈관을 통한 관류의 정도를 감시하는데 유
용하게 이용될 수 있다10). 또한 뇌허혈 현상을 일으키는 대
표적인 질환인 경동맥협착증의 경우에도 마찬가지로 뇌혈류 
장애를 이미 갖고 있는 환자에서 수술 시간 동안 동측의 뇌
의 뇌혈류를 차단하므로써 뇌허혈 현상의 발생이나 혈전 및 
색전의 위험성이 극히 높아 이를 감시하기 위하여 뇌혈류의 
변화에 따른 뇌파의 변화를 감시하는 방법이 보편적으로 사
용되어 왔다. 그러나 수십년동안 사용되어온 analog 뇌파감
시방법은 장시간의 수술실내의 감시에는 기술적으로 여러 가
지 문제점을 가지고 있다. 따라서 최근에는 analog 뇌파를 
digital 화한 뇌파감시방법이 개발됨에 따라 뇌관류 감시장치
로서 뿐 아니라 마취 심도, barbiturate에 의한 burst supp-
ression 정도의 판단 등 수술중 환자 관리에 많은 정보를 제
공할 수 있게 되었으며, 나아가서 최근에는 이러한 digital 뇌
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혈을 예방하기 위해 barbiturate와 같은 약물을 이용한 뇌보
호방법등이 시도되고 있다1,7,23). 
뇌보호를 위하여 사용되는 대표적인 약제로는 Thiopental, 
Etomidate, Propopol 등이 있으며 인위적인 혈압상승, 저체
온 유도 등의 방법들이 시도되고 있으나 어느 한가지도 지금
까지 완벽한 뇌보호역할을 하는 것은 없다. 
Thiopental은 전통적으로 뇌파를 억제하여 뇌의 대사요구
량을 감소시킬 뿐만 아니라 free radical scavenger로 작용
하며 허혈에 대한 교감신경계에 의하여 매개되는 stress반응
을 억제하므로 뇌보호의 기능이 있다고 보고된 이래11) 지금
까지 임상적으로 확실히 뇌보호 작용이 있음이 밝혀져 있는 
거의 유일한 약제로 알려져 있다. 최근에도 이 약제에 대한 
연구를 활발히 진행되고 있는데 Drummond 등은 thiopen-
tal과 etomidate, isoflurane을 비교한 연구에서 thiopental
이 가장 좋은 결과를 나타냈음을 보고하였다6). 또 Warner 
등은 마취제를 투여하지 않은 쥐와 sodium pentobarbital을 
투여한 쥐를 비교한 결과 pentobarbital을 투여한 쥐에서 뇌
경색을 일으킨 부분이 감소하였을 뿐만 아니라 뇌파를 완전
히 억제시키지 않는 양의 pentobarbital만 투여하여도 뇌파
를 완전히 억제시킨 것과 비슷한 뇌보호 작용이 있음을 보고
하였다24). 더우기 Zhu 등은 thiopental이 가장 대표적인 흥
분성 아미노산의 하나인 glutamate에 의한 흥분성 독성을 억
제한다는 사실을 발표하였다27). 
Thiopental은 저체온 요법과 마찬가지로 뇌의 산소요구량
을 감소시키므로서 정상보다 적은 뇌혈류가 공급되는 상황에
서 혈류량 부족으로 생기는 뇌허혈현상을 방지할 수 있는 방
법으로 알려져 있으며 뇌동맥류 수술, 경동맥 협착증 수술 등
에 사용되고 있다7,9,18). 그러나 아직 thiopental의 세포보호작
용의 기전에 대하여 확실하게 밝혀지지는 않았고 또한 이 약
물의 투여시기와 용량 및 투여 방법 등에 대하여도 계속적인 
연구가 진행되고 있는 실정이며, 환자 개개인에 따라 뇌파상 
burst suppression을 일으키는 thiopental의 용량은 적게는 
2mg/kg로부터 많게는 25mg/kg로 매우 큰 차이를 보이고 
있으며, 다량 사용시 급격한 혈압하강을 초래하여 뇌허혈증
상을 진행시킬 가능성이 상존한다. Thiopental의 뇌보호 효
과에 대해서는 뇌파의 burst suppression이 유도되어야 효
과가 있는 것으로 보고되고 있으나9,14,18) 일부에서는 burst 
suppression을 일으키지 않을 정도의 용량에서도 뇌보호 효
과가 있다고 보고되고 있다24). 일반적으로 사용되는 thiope-
ntal 500mg의 1회 투여는 일시적인 뇌파의 burst suppre-
ssion을 유발하지만 그 효과는 환자의 혈액 순환에 따라 급
격히 감소되어 효과의 지속시간이 3분 내지 5분 정도 밖에 안
되는 것이 정설로 알려져 있다. 그러나 이 경우, 뇌파의 bu-
rst suppresson이 유지되어야 뇌보호 기능이 있다는 주장이 
옳다면, 뇌파의 monitoring 방법을 사용하지 않는 경우에는 
뇌파의 burst suppression을 확인할 방법이 없기 때문에 혈
류 장애로 인한 뇌허혈증상의 발생에 대하여 무방비 상태일 
수 밖에 없으며 혈류차단 시간이 30분 내지 1시간까지 필요
한 경동맥 협착증 수술 등에는 절대로 안전한 방법이 될 수 
없다. 
따라서 본 연구에서는 경동맥 협착증 환자들의 경우, CSA 
monitoring에서 thiopental의 투여에 대한 뇌파의 변화를 관
찰하고 뇌파의 burst suppression을 지속적으로 유지하기 위
하여 thiopental infusion의 방법을 사용하였다. 반면 뇌동맥
류 파열환자의 수술에서는 thiopental을 bolus로 투여하는 
방법을 사용하였는데 5명의 환자 모두에서 뇌파의 burst su-
ppression이 thiopental을 투여한지 평균 3분 30초 동안만 
지속됨을 확인할 수 있었고 그 중 한 환자에서는 임시혈관결
찰 직전 thiopental을 bolus로 사용하였으나 뇌파의 burst 
suppression은 2분 30초 후 소실되었고 임시혈관결찰을 시
작한지 15분 후에 뇌혈류 장애에 따른 뇌파의 변화를 관찰
할 수 있었으며, 수술 후 신경학적 검사상 이 소견에 합당하
는 신경학적 손상이 나타남을 확인할 수 있었다. 이 결과만
으로는 뇌파의 burst suppression이 유지된 상태 하에서 뇌
보호 효과가 있다고 결론을 내리기는 곤란하나 결과를 놓고 
볼 때 하나의 가능성은 제시할 수 있을 것으로 사료된다. 그
러나 thiopental의 점적 투여를 시도한 경동맥 협착증 환자
에서는 thiopental 투여기간 동안 뇌파의 burst suppression
이 지속됨을 확인할 수 있었고 이들 환자에서는 22분에서 
58분에 이르는 장시간의 혈류 차단이 지속되었음에도 불구
하고 뇌허혈 현상에 의한 신경학적 장애가 발생하지 않은 
것으로 보아 혈류 차단 시간 동안 지속적으로 뇌파의 burst 
suppression을 유지하는 것이 뇌보호에 대한 좀더 적극적인 
방법이 아닐까 사료된다. Thiopental은 burst suppression
이 유도된 상태하에서 산소뇌대사율(CMRO2)을 정상상태의 
약 30%정도로 낮출 수 있음이 보고되고 있는데 본 실험의 
결과에서도 전반적인 뇌의 활성도가 약 33.45% 정도로 감
소되고 저주파성분의 뇌파가 증가됨을 확인할 수 있었다. 
Propofol은 정맥마취제로 thiopental과 비슷하게 뇌파를 
억제하여 뇌의 산소소모량을 감소시키면서도 thiopental에 비
해 체내에 축적되는 양이 매우 적어 장기간 사용 후에도 비교
적 빨리 회복되는 장점이 있다. 그러므로 이 약제가 뇌보호에
서 thiopental과 비슷한 효과를 보인다면 thiopental의 단점
을 보완하여 사용할 수 있을 것으로 기대되어 이에 대한 연
구가 있어 왔으나 그 결과는 상반되게 나타나고 있다. Ride-
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fol을 뇌파가 burst suppression을 일으킬 때까지 투여한 
군과 흡입마취제인 halothane을 0.5MAC으로 투여한 군을 
비교한 결과 경색을 일으킨 뇌의 양에는 차이가 없는 것으로 
나타나 propofol의 뇌보호 기능이 미미한 것으로 보고하였
다16). 반면에 Young 등은 역시 쥐의 중뇌동맥을 2시간 차단
한 실험에서 propofol과 흡입마취제의 하나인 isoflurane을 
뇌파가 burst suppression을 일으킬 만큼 투여하여 비교한 
결과 propofol을 투여한 쥐의 손상이 적었다고 보고하였으
나 양 군의 뇌관류압을 적절히 유지하지 않아 그 결과에 의
문이 제기되고 있다26). 또 Zhu 등은 in vitro 실험에서 pro-
pofol의 경우 thiopental과 달리 glutamate에 의한 흥분성 독
성을 억제하지 못한다고 보고하였고27) 반면에 Pittman 등은 
쥐의 중뇌동맥을 1시간 15분 차단한 실험에서 propofol이 
pentobarbital과 유사한 효과를 보였음을 보고하였다15). 본 
연구팀은 본 연구와 함께 쥐에서의 monofilament nylon를 
이용하여 MCA occlusion model을 만들고 이들 동물에서 
뇌보호 방법 개발에 관한 실험을 병행하였다. 그 실험의 결
과에 의하면 thiopental의 뇌보호효과는 뇌보호방법을 시도
하지 않은 쥐들에서 보다 의미있는 뇌경색 부위의 감소를 유
발할 수 있었는데 반하여 propopol은 뇌경색의 범위를 감소
시키는 뇌보호 효과가 없는 것으로 나타났다(unpublished 
data). 그 결과 마취의 편리함이나 수술 후 마취에서 회복되
는 시간을 단축시킬 수 있는 장점을 가진 propopol의 임상적
인 뇌보호 약물로서의 사용을 포기하였고 따라서 본 연구에
서는 thiopental과 induced hypertension, 저체온요법을 병
용하는 방법을 이용하여 일반적인 뇌혈관 수술에 적용할 수 
있는 뇌보호 protocol을 정립하고자 하였다. 
뇌허혈에 대한 hypertensive therapy의 효용성에 대해서
는 수많은 보고들이 나오고 있다2,8). 그러나 고혈압 유도(in-
duced hypertension)는 뇌경색부위에 혈류를 증가시켜 출
혈을 일으키거나 부종을 악화시키거나 부작용으로서 부정맥, 
심부전, 심근경색을 일으킬 위험성도 존재한다. 그리고 hy-
pertensive therapy에 앞서 뇌허혈 현상을 가진 환자에서
는 수술 전에 normovolemic, normotension의 유지가 선행
되어야 한다. 본 연구에서는 수축기 혈압을 30mmHg까지 
상승시키는 방법을 사용하였다. 초기에는 dopamine을 이용
하여 혈압상승을 유도하였으나 소변양의 증가가 나타나는 경
우가 많아 phenylephrine으로 교체하였고 그 후에는 소변
양의 증가에 따른 어려움이 없었다. 그러나 고혈압 유도를 시
작하기 전 10분간과 시작한 후 10분간의 혈압 상승에 따른 
CSA의 뇌파의 변화는 통계적으로 의미있는 차이를 발견할 
수 없었다. 
초저체온 순환정지(Deep hypothermic circulatory arr-
est)는 지난 30여년 동안 대동맥궁수술(arotic arch surg-
ery)에 뇌보호의 목적으로 사용되어온 방법이다5). Spetzler 
등은 barbiturate protection과 더불어 초저체온 순환정지의 
방법을 이용하여 26명의 환자에서 복잡한 뇌혈관계 수술에 
사용하여 좋은 결과를 보고하였는데, 체온이 감소함에 따라 
대사율은 점차 감소하여 15℃에서는 정상적인 대사율의 10%
만이 필요함을 보고하였고 14~18℃에서 72분간의 순환정지
시간(circulatory arrest time)을 신경학적 손상없이 얻을 수 
있음을 보고하고 있다3,19). 그러나 초저체온요법은 혈액응고
장애를 유발할 가능성이 높으며 심장상태가 좋지 않은 환자
에서는 EKG의 변화, ST segment의 억제(depression) 또
는 반전(inversion)을 유발할 수 있어 일반적인 뇌보호 방법
으로 사용하기에는 어려운 점이 많다. 최근에는 중정도의 저
체온요법(moderate hypothermia)이 전체(global), 국소(fo-
cal) 허혈모델에서 뇌허혈손상을 감소시키는데 의미가 있음
이 보고되고 있다12). 이러한 중정도의 저체온요법은 excit-
atory aminoacid, 즉 glutamate, aspartate 또는 glycine 
등의 분비를 억제하여 뇌보호효과가 있는 것으로 알려져 있
다13). 일반적으로 마취상태하의 환자에서 체온을 1℃ 떨어뜨
리므로서 뇌의 산소 요구량을 약 10% 정도 감소시킬 수 있
는 것으로 알려져 있으며, 중정도의저체온 요법은 일반적인 
뇌수술에도 보편적으로 사용되는 방법이다. 저체온 요법은 뇌
허혈이 발생할 가능성이 높은 환자에서 허혈로 인한 뇌의 손
상을 감소시킬 수 있다는 가설 하에서 많이 사용되고 있으나, 
지금까지는 이 저체온 요법이 실제로 뇌의 기능을 어느 정도 
억제하는지를 확인할 수 있는 마땅한 방법이 없어 수술동안
의 정확한 환자의 상태를 관찰하기가 불가능하였다. 본 연구
에서는 경동맥 협착증 환자 21명에서 전원 저체온 요법을 실
시하면서 CSA를 이용한 monitoring을 실시하였다. 그 결과 
모든 환자에서 체온의 하강에 따른 뇌의 활성도의 감소가 나
타나고 저주파성분이 증가함을 확인할 수 있었다. 또한 중정
도의 저체온요법을 thiopental과 병용할 경우, burst suppr-
ession을 유도하기 위하여 필요한 thiopental의 양을 현저히 
줄일 수 있었으며 그 결과로 thiopental의 다량 사용시 발생
할 수 있는 문제점들, 즉 급격한 혈압의 강하나 마취에서 깨
어나는 시간이 오래 걸리는 문제점을 해결하는데 도움을 받을 
수 있었다. 
 
결     론 
 
뇌허혈증상의 발생가능성이 높은 환자군에서 시행한 뇌보
호방법의 적용실험의 결과를 종합하여 혈관의 임시 결찰이 
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제시하고자 한다. 
뇌동맥류의 수술의 경우는 저체온요법은 필요치 않으나 th-
iopental의 500mg bolus injection 보다는 250mg을 투여
하여 burst suppression을 유도하고 뇌파의 burst suppre-
ssion이 유지되는지에 따라 thiopental의 점적주사를 임시혈
관결찰이 끝날 때까지 지속한다. 
경동맥협착증의 수술에는 다음과 같은 protocol을 제시하
고자 한다. 
1) 수술전 탈수를 방지하기 위한 충분한 수액의 공급을 시
행한다. 
2) cooling blanket을 이용한 저체온의 유도는 마취의 시
작 시점에서 시작한다. 
3) 경동맥의 노출이 완료된 시점에서 죽상판(arthermona)
이 없는 원위부의 내경동맥의 임시결찰을 약 30초에서 2분
간 시행하면서 CSA 또는 뇌파의 변화를 관찰한다. 
4) 뇌파상에서 의미있는 뇌혈류의 감소가 확인되면, phe-
nylephrine을 infusion pump를 이용하여 혈관의 결찰 전 5
분전에 주입하기 시작하고 혈압은 수축기혈압을 30mmHg 
정도 높게 유지한다. 이때부터 소변양을 15분 간격으로 측정
하여 input과 output을 동일하게 유지한다. 
5) 체온은 혈관을 결찰하기 전 33℃에 도달하도록 유지
한다. 
6) thiopental을 혈관 결찰 3분전에 500mg 정맥 주사한 
후 CSA나 뇌파상에 burst suppression이 나타나는지를 확
인한다. burst suppression이 분당 4~6회 나타나지 않을 경
우 infusion pump를 이용하여 thiopental을 점적 주사한다. 
이때 급격한 혈압의 저하를 유심히 관찰하면서 필요에 따라 
phenylephrine의 양을 가감한다. 
7) 혈관의 결찰이 시행되고 동맥절개가 시행된 후 burst 
suppression이 유도된 상황하에서 양측 대뇌반구의 뇌파의 
차이를 비교하고, 혈관 결찰 전과 혈관 결찰 후의 뇌파의 변
화를 비교, 관찰하면서 CSA나 뇌파에서 혈류 장애에 의한 뇌
파의 변화가 감지되면 즉시 션트를 삽입할 수 있는 준비를 시
행하고 수술을 시행한다. 
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